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STRESZCZENIE
Zawał serca u kobiet w ciąży jest zjawiskiem rzad-
kim. Zależnie od okresu ciąży, w jakim dokonał się 
zawał, mogą dominować różne procesy patofizjo-
logiczne. Autorzy przedstawili przypadek 39-let-
niej kobiety w okresie połogu, u której klinicznym, 
elektrokardiograficznym i biochemicznym cechom 
zawału serca towarzyszył prawidłowy obraz tętnic 
wieńcowych w badaniu angiograficznym.
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ABSTRACT
Acute myocardial infarction in the postpartum pe-
riod is rare. In pregnancy there are possible a few 
pathophysiological mechanisms of myocardial in-
farction. We present a case of a 39-year-old postpar-
tum woman in which the clinical, biochemical and 
electrocardiographic signs of myocardial infarction 
were accompanying by no significant coronary oc-
clusion in angiography.
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WPROWADZENIE
Zawał serca u kobiet w ciąży jest zjawiskiem rzad-
kim, szacowanym na 1:10 000–30 000 ciąż [1, 2]. Czę-
stość zachorowania zwiększa się z wiekiem rodzącej, 
występowaniem powikłań ciążowych oraz współist-
nieniem czynników ryzyka miażdżycy. Ladner i wsp. 
[3] w przeprowadzonym badaniu zaobserwowali, że 
wśród 150 kobiet, które przebyły zawał serca w okre-
sie ciąży, u 38% wystąpił on przed porodem, u 21% 
podczas porodu, a u 41% do 6 tygodni po porodzie. 
Autorzy opisali w niniejszej pracy przypadek kobiety, 
u której w okresie połogu wystąpiły kliniczne, elek-
trokardiograficzne i biochemiczne cechy zawału ser-
ca bez uniesienia odcinka ST.
OPIS PRZYPADKU
Kobieta 39-letnia w okresie późnego połogu 
(29. do ba) po 3. porodzie i 3. cięciu cesarskim została 
przyjęta na oddział kardiologii z powodu występu-
jących od 3 godzin dolegliwości bólowych w klatce 
piersiowej o charakterze ucisku zamostkowego z pro-
mieniowaniem do lewej kończyny górnej. Stwier-
dzono u niej następujące czynniki ryzyka choroby 
wieńcowej: otyłość, nadciśnienie tętnicze (od 3 lat 
leczone metoprololem i amlodipiną, a w okresie ciąży 
tylko metyldopą). W wywiadzie rodzinnym chora 
podawała zgon dziadka w wieku 50 lat z powodu za-
wału serca. W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) 
wykonanym w izbie przyjęć stwierdzono cechy nie-
dokrwienia mięśnia sercowego (ryc. 1). W badaniach 
laboratoryjnych wykazano podwyższone wartości 
markerów martwicy mięśnia sercowego (stężenie 
troponiny T 1,53 ng/ml, stężenie frakcji sercowej ki-
nazy kreatynowej [CK-MB, creatine kinase MB subunit] 
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62 j./l, stężenie kinazy kreatynowej [CPK, creatine pho-
sphokinase] 867 j./l). Ponadto spośród odchyleń od nor-
my stwierdzono umiarkowaną hipercholesterolemię 
(stężenie cholesterolu całkowitego 215 mg/dl, stęże-
nie cholesterolu frakcji LDL 133 mg/dl oraz stężenie 
triglicerydów 244 mg/dl). W przezklatkowym bada-
niu echokardiograficznym stwierdzono hipokinezę 
koniuszkowego segmentu tylnej części przegrody 
międzykomorowej; frakcję wyrzutową lewej komory 
oszacowano na 65%. Wykonana w trybie pilnym ko-
ronarografia nie wykazała istotnych zmian miażdży-
cowych w naczyniach wieńcowych. W kontrolnych 
badaniach biochemicznych odnotowano typową dla 
zawału serca ewolucję stężeń markerów uszkodze-
nia mięśnia sercowego (stężenie troponiny T 3,08 ng/ 
/ml, stężenie CK-MB 99 j./l, stężenie CPK 1229 j./l), 
a w kolejnych dobach ich stopniową normalizację. 
W seryjnie wykonanych EKG stwierdzono ewolucję 
zmian niedokrwiennych.
W 10. dobie leczenia szpitalnego chorą wypisa-
no z oddziału w stanie ogólnym dobrym, bez cech 
niewydolności serca i skierowano na rehabilitację 
poszpitalną. Utrzymano podwójną terapię przeciw-
płytkową przez 12 miesięcy, a do kontroli ciśnienia 
tętniczego — metyldopę do czasu zakończenia lak-
tacji. W 12-miesięcznej obserwacji chora pozostaje 
w dobrym stanie zdrowia; dolegliwości wieńcowe 
nie nawracają.
DYSKUSJA
U kobiet w ciąży, mimo ich stosunkowo młodego 
wieku, dość często występują typowe czynniki ryzy-
ka zawału serca. Wydaje się, że nadciśnienie tętnicze 
istotnie zwiększa ryzyko wieńcowe, niezależnie od 
tego, czy występowało już wcześniej, czy też jest in-
dukowane ciążą [3, 4]. Najczęstszą przyczyną zawa-
łu serca u kobiet w ciąży, podobnie jak w populacji 
ogólnej, jest nagłe pęknięcie blaszki miażdżycowej. 
Szczególnie predysponowane są kobiety starsze, z ist-
niejącymi wcześniej czynnikami ryzyka wystąpienia 
miażdżycy [5, 6].
U opisanej przez autorów pacjentki występowa-
ły typowe czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej 
serca: obciążony wywiad rodzinny (przedwczesna 
miażdżyca w rodzinie), nadciśnienie tętnicze i hiper-
cholesterolemia. Natomiast, mimo typowych cech 
zawału serca, angiografia tętnic wieńcowych wyka-
zała prawidłowy obraz naczyń. Nasuwa się pytanie, 
w jakim mechanizmie doszło do zawału serca u tej 
chorej.
Zależnie od okresu ciąży, w jakim dokonał się 
zawał, mogą dominować różne procesy patofizjo-
logiczne. Samoistne rozwarstwienie tętnicy wieńco-
wej rzadko występuje w populacji ogólnej, natomiast 
w populacji kobiet w ciąży jego częstość może wyno-
sić nawet 27%. Najczęściej obserwuje się je w okre-
sie porodu (50%) i połogu (34%). Niektórzy autorzy 
Rycina 1. Zapis elektrokardiograficzny z izby przyjęć: lewogram, rytm zatokowy o częstości około 75/min. Ujemne 
załamki T w odprowadzeniach III i aVF. Poziome obniżenia odcinka ST w odprowadzeniach V3–V6 do 0,5–1 mm. 
Płasko-ujemne załamki T w odprowadzeniach V3–V6
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sugerują, że zjawisko to występuje jeszcze częściej, 
jednak ulega samoistnemu wygojeniu i, jeśli korona-
rografię wykonano po ostrym okresie choroby, obraz 
naczyń wieńcowych może być prawidłowy, tak jak 
u opisywanej chorej. Stosunkowo często dyssekcja 
dotyczy więcej niż jednego naczynia, co sugeruje 
istnienie uogólnionej patologii tętnic [7–9].
Skurcz naczynia będący przyczyną zawału czę-
sto jest trudny do zdiagnozowania, gdyż może on 
ustąpić, dając obraz prawidłowego przepływu wień-
cowego. W analizie Rotha i Elkayama [5] skurcz udo-
kumentowano tylko u 2% pacjentek. Biorąc jednak 
pod uwagę fakt, że u około 13% pacjentek wynik 
koronarografii był prawidłowy, częstość tego zjawi-
ska może być większa. Inne potencjalne przyczyny 
zawału serca u pacjentek bez zmian w naczyniach 
wieńcowych to wygojona dyssekcja, skrzep lub za-
tor, które uległy samoistnemu rozpuszczeniu. U 8% 
kobiet w obserwacji Rotha przyczyną zawału serca 
była skrzeplina, bez współistniejącej miażdżycy, co 
może się wiązać z fizjologiczną w ciąży tendencją do 
nadkrzepliwości [5, 7].
PODSUMOWANIE
Patomechanizm dokonania się zawału serca 
u opisanej chorej nie jest jednoznaczny, podobnie 
jak w przypadku pacjentów, zwłaszcza kobiet, u któ-
rych klinicznym i biochemicznym cechom zawału 
serca towarzyszy prawidłowy obraz tętnic wieńco-
wych w badaniu angiograficznym. Zawsze jednak 
u pacjentek w okresie ciąży i połogu, szczególnie 
starszych, obciążonych licznymi czynnikami ryzy-
ka, należy brać pod uwagę etiologię miażdżycową 
dolegliwości bólowych w klatce piersiowej.
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